











































































































































































































































































th re was　a general　tendency　for　dose－response
slopes　from　E　2　to　E　i　to　show　negative　gra－
dient　in　the　cases　with　low　serum　lgE　le一・
vels　and　p sitive　gradient　in　those　with　high
serurn　lgE　levels．　This　indicates　that　anti－lgE
concentration　required　to　induce　maximum
percent　histamine　release　is　lower　in　the　cases
with low・sertim　lgE　coTppared　to　those　with
hi h　serum　lgE　levels．　That　is，　basophils’　of
the　cases　w th　low　serum．IgE　・levels　appear　to
be　able　to　react　to　lower　concentration　of　anti－
IgE．　This　is　presumably　due　to　interaction
Basophil　hisitamine　release　in　chronic　bronchitis　and　bronchial　asthma
between　lgE　in　serum　and　anti－lgE　added．
In　the　eases　with　high　serum　lgE　levels，．it
seems　that　a　larger　a血ount　of　anti－lgE　is　re－
quir’ed　to　induce　maximum　percent　histarbine
release　because　of　interaction　between　much
IgE　in　serum　ahd　anti－lgE．，　The　results　ob－
tained　in　the　present　study　show　that　observ－
ation　of　basophil　sensltivity　by　washed　leu－
eocyte　method　is　not　possible　by　whole　blood
method　for　the　interaction　of　lgE　in　serum．
However，　regarding　basophil　reactivity，　sim－
ilar　tendency　was　observed　by　both　washed
leucocyte　method　and　whole　blood　method．
　　There　was　no　significant　differences　in　max－
imum　percent　histelmine　release　from　basophils
induced　by　anti－lgE　among　three　groups
of　healthy．subjects，　patients　with　chronic
bronchitis　and　those　with　bronchial　asthma．
In　the　cases　of　bro．nchial　asthma，　maximurn
percent　histamine　release　was　related　to　some
extent　with　serum　lgE　levelE，　but　there
wete　sorne　cases　with　low　serum　lgE　levels
who　showed　high’values　of　maximum　percent
release．　On　the　other　hand，　maximum　percent
release　was　always　low　in　the　cases　with　int－
rinsic　asthma，　who　had　no　participation　of
IgE　in　the　onset　mechanism　of　the　disease．
Based　on　these　results，　it　is　considered
that　observation　of　anti－lgE－induced　his－
tainine　release　from　basophils　can　be　used　as
an　important　index’to　know　whether　lgE－
rnediated　reaction　is　invo工ved　in　occurrence
of　bronchial　asthma．
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気管支喘息および慢性気管支炎患者における抗ヒ
トlgEによる好塩基球からのヒスタミン遊離
谷崎勝朗，周藤真康，貴谷　光，
辻　光朗，高橋　清＊，木村郁郎＊
岡山大学医学部三朝分院内科，
＊岡山大学医学部第2内科
荒木洋行，
　気管支喘息50例，慢性気管支炎8例を対象に，
抗ヒトlgE添加時の好塩基球からのヒスタミン
遊離を全血法により行ない，その臨床的評価につ
いて検討を加えた。抗ヒトlgE海底時のMax％
histamine　rθleaseの平均は，健康人24．7±14．2
％，慢性気管支炎27．7±22．1％，気管支喘息28．4
±17．0％であり，3者間に有意の差はみられなかっ
た。すなわち，抗ヒトlgE添加により健康人や
慢性気管支炎患者の好塩基球からも有意のヒスタ
ミン遊離が見られた。気管支喘息のなかでは，内
因性喘息症例においてヒスタミン遊離（14．1±
7．2％）の低い傾向が見られた。
Dose－response　curveの検討では，健康人，
慢性気管支炎症例では全例E2からE1へかけて
のnegative　slopeを示した。気管支喘息症例で
は，血清lgE値5001U／ml以下の症例では
negative　slopeを示す症例が多く，一方5011U／
ml以上の症例ではpositive　slopeを示す症例がよ
り多く見られた。
キーワード　好塩基球の反応性一抗ヒトlgE一
　　　　　　ヒスタミン遊離一慢性気管支炎一気
　　　　　　管支喘息
